HUBUNGAN JUMLAH CLUSTER OF DIFFERENTIATION 4 (CD4) DENGAN PERKEMBANGAN KANDIDIASIS ORAL PADA PENDERITA HIV/AIDS DI RUMAH SAKIT DR WAHIDIN SUDIROHUSODO by WAHYU NINGRUM, YULI
i 
 
HUBUNGAN  JUMLAH CLUSTER OF DIFFERENTIATION 4 (CD4) 
DENGAN PERKEMBANGAN KANDIDIASIS ORAL PADA PENDERITA 
HIV/AIDS DI RUMAH SAKIT DR WAHIDIN SUDIROHUSODO 
 
SKRIPSI 
Diajukan Untuk Melengkapi Salah Satu Syarat 
 Mendapatkan Gelar Sarjana Kedokteran Gigi 
 





BAGIAN ILMU PENYAKIT MULUT 








HUBUNGAN  JUMLAH CLUSTER OF DIFFERENTIATION 4 (CD4) 
DENGAN PERKEMBANGAN KANDIDIASIS ORAL PADA PENDERITA 





Diajukan Kepada Universitas Hasanuddin 
Untuk Melengkapi Salah Satu Syarat 











FAKULTAS KEDOKTERAN GIGI 




















Assalamu Alaikum Warahmatullahi Wabarakatuh 
      Segala Puji dan syukur penulis panjatkan kepada Allah SWT segala berkat, 
rahmat taufik dan nikmat yang diberikan, sehingga skripsi yang berjudul 
“Hubungan Jumlah Cluster of Differentiation 4 (CD4) dengan Perkembangan 
Kandidiasis Oral pada Penderita HIV/AIDS di Rumah Sakit DR Wahidin 
Sudirohusodo” ini dapat terselesaikan dengan baik. 
      Shalawat dan salam atas junjungan nabi besar kita Muhammad SAW, nabi yang 
telah membawa kita dari alam kegelapan menuju ke alam terang benderang. 
      Penulis menyadari bahwa dalam proses penulisan skripsi ini banyak mengalami 
kendala, namun berkat bantuan, kerjasama dari berbagai pihak dan berkah dari 
ALLAH SWt sehingga kendala-kendala yang dihadapi tersebut dapat diatasi. Oleh 
karena itu, melalui kesempatan ini dengan segala kerendahan hati penulis ingin 
mengucapkan terima kasih dan penghargaan setinggi-tingginya kepada: 
1. Dr.drg.Baharuddin Thalib, M.Kes, Sp. Pros sebagai Dekan Fakultas 
Kedokteran Gigi Universitas Hasanuddin beserta seluruh staf atas bantuannya 





2. Prof.Dr.drg.Sumintarti,MS selaku pembimbing yang telah mendampingi 
penulis dalam penyusun skripsi ini. Banyak petunjuk, saran, dan motivasi 
yang sangat berharga dari pembimbing kepada penulis. 
3. drg.Nurhayati Natsir, Ph.D. Sp.KG sebagai penasehat akademik yang telah 
mengarahkan penulis dalam proses perkuliahan. 
4. Seluruh Dosen, Staf Akademik, dan Staf Tata Usaha Fakultas 
Kedokteran Gigi Universitas Hasanuddin, terkhusus seluruh Dosen 
Bagian Ilmu Penyakit Mulut yang telah memberikan saran-saran dan kritik 
dalam pembuatan skripsi ini. 
5. Ayahanda Ipda Siswanto, ibunda Nurhaedah, S.Pd dan saudara tercinta Titi 
Novia Sari dan Slamet Triyadi Putra atas segala dukungan dan doa yang 
diberikan kepada penulis. 
6. Kepada keluargaku Tante Icha, Tante Indar, Mbak Tati dan Om Rudi 
yang selalu setia memberikan nasehat dan saran kepada penulis serta sebagai 
motivator sehingga skripsi ini dapat terselesaikan. 
7. Serta orang yang selalu mendampingiku Husein Mamile, S.KG yang selalu 
memberikan dukungan dan motivasi kepada penulis. 
8. Untuk sahabat-sahabatku femmy, innu, uli, ugi, niar, nabila, alifia, noni, 
wulan, ikka, pinyong, nuha, aan, afdal, topik, ipul, wandi yang selalu 
memberikan bantuan sehingga skripsi ini dapat terselesaikan. 
9. Kepada teman-teman “STRONG INTELEK” yang selalu memberikan 





10. Keluarga besar Restorasi 2013 atas dukungan penuh dan semangat yang 
terus diberikan kepada penulis. 
11. Kepada kakak-kakak dan teman-teman Pengurus Badan Eksekutif 
Mahasiswa FKG Unhas Periode 2015-2016 yang telah mengajarkan penulis 
untuk terus bergerak dan menopang penulis hingga skripsi ini selesai. 
12. Semua pihak yang tidak dapat disebutkan satu-persatu yang telah 
memberikan dukungan dan bantuan sehingga penulis dapat menyelesaikan 
skripsi ini. Semoga Allah SWT senantiasa memberikan imbalan yang berlipat 
ganda. 
      Akhir kata “Tak ada gading yang tak retak”, mungkin itulah peribahasa yang 
tepat untuk menggambarkan bahwa skripsi ini masih jauh dari kesempurnaan. Oleh 
karena itu, besar harapan penulis kepada pembaca atas kontribusinya baik berupa 
saran dan kritik yang sifatya membangun demi kesempurnaan skripsi ini. 
      Akhirnya, semoga Allah SWT senantiasa melimpahkan rahmat-Nya kepada kita 
semua dan apa yang disajikan dalam skripsi ini dapat bermanfaat bagi kita semua, 
Amin. 








HUBUNGAN JUMLAH CLUSTER OF DIFFERENTIATION 4 (CD4) 
DENGAN PERKEMBANGAN KANDIDIASIS ORAL PADA PASIEN 
HIV/AIDS DI RUMAH SAKIT DR WAHIDIN SUDIROHUSODO 
 
Yuli Wahyu Ningrum 
ABSTRAK 
 
Latar Belakang: Kandidiasis oral merupakan salah satu infeksi oportunistik yang 
disebabkan  oleh jamur patogen dengan genus Candida dan paling sering ditemukan 
pada pasien HIV/AIDS. Secara klinis ditandai dengan penurunan jumlah limfosit 
CD4 (Cluster of differentiation 4). 
Tujuan: Untuk mengetahui hubungan jumlah Cluster Of Differentiation 4 (CD4) 
dengan perkembangan kandidiasis oral pada penderita HIV/AIDS. 
Bahan dan metode: Penelitian ini menggunakan metode observasional analitik 
dengan pendekatan cross sectional. Subjek penelitian berjumlah 30 pasien 
HIV/AIDS yang menderita kandidiasis oral. Dilakukan pemeriksaan pada setiap 
pasien untuk mengetahui jenis kandida. Diagnosis diketahui melalui tes kultur. 
Jumlah sel CD4 didapatkan dari rekam medis pasien. 
Hasil: Untuk menguji hipotesis digunakan uji korelasi  Fisher Exact Tets didapatkan 
nilai P: 0,000, nilai signifikan 0<0,05. Hal ini menunjukkan  ada hubungan yang 
signifikan antara jumlah CD4 dengan perkembangan kandidiasis oral. 
Kesimpulan: Dalam penelitian ini diketahui bahwa ada hubungan antara jumlah CD 
4 dengan perkembangan kandidiasis oral pada penderita HIV/AIDS. 
 






CONNECTION NUMBER OF CLUSTER of DIFFERENTIATION 4 (CD4) 
with ORAL CANDIDIASIS PROGRESS ON PATIENTS HIV / AIDS IN 
HOSPITAL DR WAHIDIN SUDIROHUSODO 
 
Yuli Wahyu Ningrum 
ABSTRACT 
 
Background : Oral candidiasis is one of the opportunistic infections caused by 
pathogenic fungi with the genus Candida and the most often found in patients with 
HIV / AIDS. Clinically characterized by a decrease in the number of lymphocytes 
CD4 (cluster of differentiation 4). 
Objective : To determine the relationship the number of Cluster Of Differentiation 4 
(CD4) with the development of oral candidiasis in patients with HIV/AIDS. 
Materials and Methods : This study was an observational study with cross sectional 
analytic. Subject of the study were 30 patients with HIV / AIDS who have oral 
candidiasis. Conducted checks on each patient to determine the type of candida. 
Diagnosis is known through culture test. CD4 cell count was obtained from medical 
records of patients. 
Results : To test the hypothesis of correlation test was used Fisher's Exact Test 
values obtained P: 0,000, significant values 0 <0.05. It shows there is a significant 
relationship between the number of CD4 with the development of oral candidiasis. 
Conclusion : In this research note that there is a relationship between the number of 
CD 4 with the development of oral candidiasis in patients with HIV / AIDS. 
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1.1  Latar Belakang 
      Infeksi HIV/AIDS telah menjadi masalah kesehatan global. Selama 25 
tahun virus ini berkembang dengan pesat, bermula dari beberapa kasus di 
daerah dan populasi tertentu hingga menyebar ke seluruh negara di dunia. Hal 
ini disebabkan oleh berbagai macam krisis yang terjadi secara bersamaan 
yaitu krisis kesehatan, pembangunan, pendidikan, dan juga ekonomi. 
Indonesia adalah negara yang berkembang sehingga kemungkinan masuknya 
AIDS cukup besar dan sulit dihindari. Kasus pertama ditemukan di Bali, 
dimana penyebaran HIV meningkat setelah tahun 1995. 1  
       Acquired immunodeficiency syndrome (AIDS) adalah kumpulan gejala 
penyakit yang disebabkan oleh Infeksi human immunodeficiency virus (HIV), virus 
ini merusak sistem kekebalan tubuh yaitu sel CD4 (Limphocyte T-helper). AIDS 
menyebabkan kematian lebih dari 20 juta orang selama setahun. Pada juni 2011 
tercatat terjadi 26.483 kasus AIDS dengan 5.056 orang korban meninggal dunia. Di 
Sulawesi Selatan ditemukan 995 kasus dengan prevalensi 12,27%. Jumlah tersebut 
semakin bertambah seiring dengan banyaknya faktor dan sarana penularan 
HIV/AIDS.2,3 
      Cluster of Differentiation 4 (CD4) adalah sel darah putih atau limfosit T 





Target utama virus HIV adalah sel yang mampu mengekspresikan reseptor 
CD4, yaitu astrosit, mikroglia, monosit dan makrofag. Pada sistem kekebalan 
tubuh yang baik, jumlah sel CD4 berkisaran antara 1400-1500 sel/mm3 
sedangkan pada penderita AIDS <350 sel/mm3. Jumlah sel CD4 ini juga 
bervariasi berdasarkan usia, jenis kelamin, dan malnutrisi. Infeksi 
oportunistik terjadi bila jumlah sel CD4 <250 sel/mm3 atau kadar lebih 
rendah.2,1 
       Pada pasien yang terdeteksi dalam keadaan AIDS, maka di rekomendasikan 
untuk dilakukan terapi dengan menggunakan anti retroviral (ARV). Terapi ini 
terbukti dapat menekan pertumbuhan virus HIV dan meningkatkan kualitas hidup 
penderita. Biasanya terapi ini digunakan pada pasien dengan jumlah sel CD4 <500 
sel/mm3 dan disertai  infeksi tuberkulosis, infeksi virus hepatitis B, kehamilan atau 
usia kurang dari 5 tahun.4 
      Rongga mulut merupakan komponen penting dalam menilai status 
kesehatan secara keseluruhan pada infeksi HIV/AIDS. Banyak manifestasi 
klinis rongga mulut yang sering dijumpai pada pasien HIV/AIDS, salah satu 
manifestasi yang paling umum ditemukan berupa Kandidiasis Oral (KO). KO 
merupakan kelainan dari mukosa mulut yang disebabkan oleh jamur patogen 
dengan genus candida. Berdasakan gambaran klinisnya, kandidiasis dapat 
dibedakan menjadi 7 jenis yaitu kandidiasis pseudomembran, kandidiasis 
eritematus, kandidiasis hiperplastik, angular cheilitis, kandidiasis atrofik 





      Perawatan kandidiasis tergantung dari tipe kandidiasis, distribusi dan 
tingkat keparahan infeksi. Dokter gigi diharapkan memiliki kemampuan yang 
cukup mengenai infeksi serta manifestasi dalam rongga mulut sehingga dapat 
melakukan perawatan dengan tepat.6 
 
1.2  Rumusan Masalah 
       Berdasarkan latar belakang permasalahan tersebut, peneliti tertarik untuk 
melihat hubungan jumlah Cluster Of Differentiation 4 (CD4) dengan perkembangan 
kandidiasis oral pada penderita HIV/AIDS. 
 
1.3 Tujuan Penelitian 
      Untuk mengetahui hubungan jumlah Cluster Of Differentiation 4 (CD4) 
dengan perkembangan kandidiasis oral pada penderita HIV/AIDS. 
 
1.4  Manfaat Penelitian. 
1. Mengetahui hubungan penurunan jumlah Cluster Of Differentiation 4 
(CD4) dengan terjadinya infeksi kandidiasis. 
2. Memberikan informasi terhadap perkembangan ilmu kedokteran gigi 
khususnya bidang ilmu penyakit mulut mengenai manifestasi oral berupa 
kandidiasis pada penderita HIV/AIDS. 
3. Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi landasan penelitian 









2.1.1  Definisi HIV/AIDS 
         Acquired immune deficiency syndrome (AIDS) adalah kumpulan gejala penyakit 
defisiensi imunitas seluler yang disebabkan oleh Human Immunodeficiency Virus 
(HIV) yang merusak sel yang berfungsi untuk sistem kekebalan tubuh yaitu CD4 
(Lymphocyte T-helper). Sejak awal HIV/AIDS menjadi epidemik di seluruh negara 
di dunia, para klinis telah melakukan pemeriksaan jumlah sel CD4 pasien sebagai 
indikator penurunan sistem imun dan untuk memantau risiko progresivitas dari 
infeksi HIV. Pada pertengahan tahun 1990, para klinisi mulai juga memantau secara 
rutin viral load  HIV, yang secara langsung mengukur jumlah virus HIV dalam 
darah. Beberapa penelitian, diantaranya yang dilakukan oleh John Mellors, MD dkk 
dan Bryan Lau, MD dkk yang ditampilkan pada 14th Annual Conference on 
Retroviruses and Oppurtunistic Infection (14th CROI) di Los Angeles Februari tahun 
2007 menunjukkan bahwa pemeriksaan viral load HIV merupakan predikator yang 








2.1.2 Epidemiologi HIV/AIDS 
       Penyakit HIV/AIDS merupakan salah satu penyakit yang mematikan dan 
belum di temukan obat yang dapat menyembuhkan penyakit ini.  Penyebaran 
penyakit ini relatif cepat terutama di negara-negara Asia. Lima negara Asia 
dengan mayoritas terbanyak kasus infeksi HIV adalah India, Myanmar, Nepal, 
Thailand dan Indonesia. Empat dari lima negara tersebut dengan epidemik 
terbanyak yaitu India, Myanmar, Nepal dan Thailand, sedangkan Indonesia 
masih tergolong negara dengan epidemik HIV/AIDS yang terus meningkat. 
       Di Indonesia, kasus HIV pertama kali ditemukan di Bali pada tahun 1987, 
tetapi penyebaran HIV di Indonesia meningkat setelah tahun 1995. Pada Juni 
2011 tercatat terjadi 26.483 kasus AIDS dengan 5.056 orang korban meninggal 
dunia. Di Sulawesi Selatan ditemukan 995 kasus dengan prevalensi 12,27%.  
      Jumlah tersebut bertambah seiring dengan banyaknya faktor dan sarana 
penularan HIV/AIDS. Peningkatan ini terjadi pada kelompok orang yang 
berprilaku berisiko tingggi tertular HIV yaitu para pekerja seks komersial (PSK) 
dan pengguna narkoba suntik (penasun). Beberapa provinsi di Indonesia seperti 
DKI Jakarta, Papua, Bali, Jawa Barat, dan Jawa Timur tergolong sebagai tingkat 
epidemi terkonsentrasi (concentrated level of epidemic), apabila masalah ini 
tidak ditanggulangi negara, kemungkinan besar epidemi akan bergerak menjadi 






2.1.3 Mekanisme HIV 
      Secara ringkas perjalanan infeksi HIV dapat dijelaskan dalam tiga fasem yaitu (1) 
Fase Infeksi Akut (Sindroma Retroviral Akut); (2) Fase Infeksi Laten; (3) Fase 
Infeksi Kronis.3  
a. Fase Infeksi Akut (Sindroma Retroviral Akut) 
      Keadaan ini disebut juga infeksi primer HIV.sindroma akut yang terkait dengan 
infeksi primer HIV ini ditandai oleh proses replikasi yang menghasilkan virus-virus 
baru (virion) dalam jumlah yang besar. Virus yang mnghasilkan dapat terdeteksi 
dalam darah dalam waktu sekitar tiga minggu setelah terjadinya infeksi. Pada periode 
ini protein virus dan virus yang infeksius dapat terdeteksi dalam plasma dan juga 
cairan serebrospinal, jumlah virion di dalam plasma dapat mencapai 106 hingga 107 
per mililiter plasma. Viremia oleh karena replikasi virus dalam jumlah yang besar 
akan memicu timbulnya sindroma infeksi akut dengan gejala yang mirirp infeksi 
mononukleosis akut yakni antara lain: demam, limfadenopati, bercak pada kulit, 
faringitis, malaise, dan mual muntah yang timbul sekitar 3-6 minggu setelah infeksi. 
Pada fase ini selanjutnya akan terjadi penurunan sel limfosit T-CD4 yang signifikan 
sekitar 2-8 minggu pertama infeksi primer HIV, dan kemudian terjadi kenaikan 
limfosit T karena mulai terjadi respons imun. Jumlah limfosit T pada fase >500 
sel/mm3 dan kemudian akan mengalami penurunan setelah enam minggu terinfeksi 
HIV. 






b. Fase Infeksi Laten 
      Setelah terjadi infeksi primer HIV akan timbul respons imun spesifik tubuh 
terhadap virus HIV. Sel sitotoksik B dan limfosit T memberikan perlawanan yang 
kuat terhadap virus sehingga sebagian besar virus hilang dari sirkulasi sistemik. 
Sesudah terjadi peningkatan respons imun seluler, akan terjadi peningkatan antibodi 
sebagai respons imun humoral. Selama periode terjadinya respons imun yang kuat, 
lebih dari 10 milyar HIV baru dihasilkan tiap harinya, tetapi dengan cepat virus-virus 
tersebut dihancurkan oleh sistem imun tubuh dan hanya memiliki waktu paruh 
sekitar 5-6 jam. Meskipun di dalam darah dapat dideteksi partikel virus yang 
infeksius hanya didapatkan dalam darah dapat dideteksi partikel virus hingga 108 per 
ml darah, jumlah partikel virus yang terinfeksius hanya didapatkan dalam jumlah 
yang lebih sedikit, hal berhasil dihancurkan. Pembentukan respons imun spesifik 
terhadap HIV menyebabkan virus dapat dikendalikan, jumlah virus dalam darah 
menurun dan perjalanan infeksi mulai memasuki fase laten. Meskipun demikian 
sebagian virus masih menetap di dalam tubuh, meskipun jarang ditemukan di dalam 
plasma, virus terutama terakumulasi di dalam kelenjar limfe, terperangkap di dalam 
sel dendritik folikuler, dan masih terus mengadakan replikasi. Sehingga penurunan 
limfosit T-CD4 terus terjadi walaupun virion di plasma jumlahnya sedikit. Pada fase 
ini jumlah limfosit T-CD4 menurun hingga sekitar 500 sampai 200 sel/mm3 . 
       Jumlah virus, setelah mencapai jumlah tertinggi pada awal fase infeksi primer, 
akan mencapai jumlah pada titik tertentu atau mencapai suatu “Sel Point” selama 
fase laten. Set point ini dapat memprediksi onset waktu terjadinya penyakit AIDS. 





menjadi penyakit AIDS. Sebagian besar pasien dengan jumlah virus lebih dari 
100.000 kopi/ml, mengalami penurunan jumlah limfosit T-CD4 yang lebih cepat dan 
mengalami perkembangan menjadi penyakit AIDS dalam kurun waktu dari 10 tahun. 
Sejumlah pasien yang belum mendapatkan terapi memiliki jumlah virus antara 
10.000 gingga 100.000 kopi/ml pada fase infeksi laten. Pada fase ini pasien 
umumnya belum menunjukkan gejala klinis atau asimtomatis. Fase laten berlangsung 
sekitar 8-10 tahun (dapat 3-13 tahun) setelah terinfeksi HIV. 
c. Fase Infeksi Kronis 
      Selama berlangsung fase ini, di dalam kelenjar limfa terus terjadi replikasi virus 
yang diikuti dengan kerusakan dan kematian sel dendritik folikuler serta sel limfosit 
T-CD4 yang menjadi target utama dari virus HIV oleh karena banyaknya jumlah 
virus. Fungsi kelenjar limfa sebagai perangkap virus menurun atau bahkan hilang 
dan virus dicurahkan ke dalam darah. Pada fase ini terjadi peningkatan jumlah virion 
secara berlebihan di dalam sirkulasi sistemik. Respons imun tidak mampu mengatasi 
jumlah virion yang sangat besar. Jumlah sel limfosit T-CD4 menurun hingga 
dibawah 200 sel/mm3, jumlah virus meningkat dengan cepat sedangkan respons imun 
semakin tertekan sehingga pasien semakin rentan terhadap berbagai macam infeksi 
sekunder yang dapat disebabkan oleh virus, jamur, protozoa atau bakteri. Perjalanan 
infeksi semakin semakin progresif yang mendorong ke arah AIDS. Setelah terjadi 
AIDS pasien jarang bertahan hidup lebih dari dua tahun tanpa intervensi terapi. 
Infeksi sekunder yang sering menyertai antara lain : pneumonia yang disebabkan 
Pneumocytis carinii, tuberkulosis, sepsis, toksoplasmosis ensefalitis, diare akibat 





kandidiasis trakea, kandidiasis bronkhus atau paru serta infeksi jamur jenis lain 
misalnya histoplasmosis dan koksidiodomikosis. Kadang-kadang juga ditemukan 
beberapa jenis kanker yaitu, kanker kelenjar getah bening dan kanker sarkoma 
kaposi. 
     Selain tiga fase tersebut di atas, pada perjalanan infeksi HIV terdapat periode 
masa jendela atau “window period” yaitu, periode saat pemeriksaan tes antibodi 
terhadap HIV masih menunjukkan hasil negatif walaupun virus adalah jumlah yang 
banyak. Antibodi yang terbentuk belum cukup terdeteksi melalui pemeriksaan 
laboratorium oleh karena kadarnya belum memadai. Period ini dapat berlangsung 
selama enam bulan sebelum terjadi serokonversi yang positif, meskipun antibodi 
terhadap HIV dapat mulai terdeteksi 3-6 minggu hingga 12 minggu setelah infeksi 
primer. Periode jendela sangat penting diperhatikan karena pada periode jendela ini 
pasien sudah mampu dan potensial menderita HIV kepada orang lain. 
2.1.4 Gambaran Klinis HIV/AIDS 
      Gambaran klinis infeksi HIV terdiri atas tiga fase sesuai dengan perjalanan 
infeksi HIV itu sendiri, yaitu serokoversi, penyakit HIV asimtomatik, Infeksi HIV 
simtomatik atau AIDS.7,8 
1. Serokonversi 
      Serokonversi adalah masa selama virus beredar  menuju target sel (viremia) dan 
antibodi serum terhadap HIV mulai terbentuk. Sekitar 70% pasien infeksi HIV 
primer menderita sindrom mononucleosis-like akut yang terjadi dalam 2 hingga 6 





(acute retroviral syndrome; ARD). Sindrom ini terjadi akibat infeksi awal serta 
penyebaran HIV terdiri dari gejala-gejala yang tipikal, meskipun tidak khas. Sindrom 
ini memiliki bermacam-macam manifestasi, gejala yang paling umum mencakup 
demam, lemah badan, mialgia, ruam kulit, limfadenopati, dan nyeri tenggerokan 
(sore throat). Selama masa ini terjadi viremia yang sangat hebat dengan penurunan 
jumlah limfosit CD4 sekitar 2-8 minggu pertama dan kemudian mengalami kenaikan 
jumlah sel T-CD4 karena terjadi respon imun di dalam tubuh. Sekitar 6 minggu 
setelah virus terinfeksi akan terjadi penurunan sel T-CD4 , jumlah sel T-CD4 masih 
diatas >500 sel/mm3.8 
2. Penyakit HIV Asimtomatis 
      Setelah infeksi HIV akut dengan penyebaran virus dan munculnya respons imun 
spesifik HIV, maka individu yang terinfeksi memasuki tahap kedua infeksi. Tahap 
ini dapat asimtomatis sepenuhnya. Istilah klinis ‘laten’ dulu digunakan untuk 
menandai tahap ini, tetapi istilah tersebut tidak sepenuhnya akurat karena pada tahap 






Gambar 2.1 Patogenesis AIDS 
Sumber : Suhaimi Donel, Maya Safira,  Krisnadi Sofie R. Pencegahan dan 
penatalaksanaa infeksi HIV/AIDS pada kehamilan. J Kedokteran. 2010. 
       
      Jika tidak diobati masa laten infeksi HIV dapat berlangsung 18 bulan hingga 15 
tahun bahkan lebih, rata-ratanya 8 tahun. Pada tahap ini penderita tidak rentan 





fungsinya semakin terganggu. Penderita dengan masa laten yang lama, biasanya 
menunjukkan prognosis yang baik.7 
3. Infeksi HIV simtomatik atau AIDS. 
      Jika terjadi penurunan jumlah sel CD4 yang meningkat disertai dengan 
peningkatan viremia maka hal tersebut menandakan akhir masa asimtomatik. Gejala 
awal yang akan ditemui sebelum masuk ke fase simtomatik adalah pembesaran 
kelenjar limfe secara menyeluruh (general limfadenopati) dengan konsistensi kenyal, 
mobile dengan diameter 1 cm atau lebih. Seiring dengan menurunnya jumlah sel 
CD4+ dan meningkatnya jumlah virus di dalam sirkulasi akan mempercepat 
terjadinya infeksi opurtunistik. 
      Sebagian besar permasalahan yang berkaitan dengan infeksi HIV terjadi sebagai 
akibat langsung hilangnya imunitas selular (cellmediated immunity) yang disebabkan 
oleh hancurnya limfost T-helper CD4+. Orang dengan penurunan jumlah sel CD4+  
hingga <200 sel/mm2 dikatakan menderita AIDS, meskipun kondisi ini tidak disertai 
dengan adanya penyakit yang menandai AIDS. Definisi ini mencerminkan 
peningkatan kecenderungan timbulnya masalah yang berkaitan dengan HIV yang 
menyertai rendahnya jumlah sel CD4+ secara progresif. Setelah AIDS terjadi, maka 
sistem imun sudah sedemikian terkompensasi sehingga pasien tidak mampu lagi 
mengontrol infeksi oleh  patogen opurtunis yang pada kondisi normal tidak 
berproliferasi, serta menjadi rentan terhadap terjadinya beberapa keganasan. Pasien 
dengan AIDS yang tidak diobati rata-rata meninggal dalam jangka waktu sati hingga 
tiga tahun. Terapi yang telah tersedia saat ini telah memperbaiki prognosis pasien 





2.1.5  Cara Penularan 
      Secara umum ada 5 faktor yang perlu diperhatikan pada penularan suatu penyakit 
yaitu sumber infeksi, vehikulum yang membawa agent, host yang rentan, tempat 
keluar kuman dan tempat masuk kuman. Virus HIV sampai saat ini terbukti hanya 
menyerang sel limfosit T dan sel otak sebagai organ sasarannya. Virus HIV sangat 
lemah dan mudah mati diluar tubuh. Sebagai vehikulum yang dapat membawa virus 
HIV keluar tubuh yang terbuti menularkan diantaranya semen, cairan vagina atau 
servik dan darah penderita. 
      Penyebaran penyakit HIV/AIDS pada dasarnya dianggap sebagai sebuah 
fenomena gunung es (ice berg), dimana jumlah orang yang terinfeksi HIV 
sebenarnya bisa jauh lebih banyak dari pada yang diperkirakan.9,15 
      Trasmisi HIV pada umumnya dapat terjadinya melalui 4 jalur, yaitu2,10 
a. Kontak seksual  
      HIV terdapat pada cairan mani dan sekret vagina yang akan ditularkan virus ke 
sel, baik pada pasangan homoseksual atau heteroseksual. Biasanya dapat terjadi 
melalu hubungan seksual tanpa  kondom baik melalui vagina atau anal dengan 
seseorang yang positif HIV, oral seks tanpa kondom dengan seseorang positif HIV 
(Amfar, 2014). Risiko penularan dari seks oral lebih rendah tetapi tetap ada (Spritia, 
2009).  Kerusakan pada mukosa genetalia akibat penyakit menular seksual seperti 







b. Tranfusi  
      HIV ditularkan melalui tranfusi darah baik itu tranfusi whole blood, plasma, 
trombosit, atau fraksi darah lainnya tetapi risiko infeksi melalui tranfusi seharusnya 
rendah karena sebelum melakukan transfusi dilakukan screening terlebih dahulu 
(Spritia, 2009).  
c. Jarum yag terkontaminasi  
      Transmisi dapat terjadi karena tusukan jarum yang terinfeksi atau bertukar pakai 
jarum di antara sesama pengguna obat-obatan psikotropika. Bagi petugas kesehatan 
juga bisa terkena risiko karena jarum atau benda tajam lainnya yang terkontaminasi 
dari HIV.  
d. Transmisi vertikal (perinatal) 
      Wanita yang terinfeksi HIV sebanyak 15-40% berkemungkinan akan menularkan 
infeksi kepada bayi yang baru dilahirkannya melalui plasenta atau saat proses 
persalinan atau melalui air susu ibu.  Faktor-faktor yang memungkinkan penularan 
vertikal berkepanjangan yaitu pecah ketuban, korioamninitis, infeksi genetal selama 
kehamilan, kelahiran prematur, vaginal delivery, kelahiran dengan berat kurang dari 
2.500 gram, menggunakan narkoba selama kehamilan, viral load ibu yang tinggi. 
Wanita yang sedang hamil atau akan hamil jarang melakukan tes HIV/AIDS, namun 
di Amerika Serikat penularan dari ibu ke bayi telah turun menjadi hanya beberapa 
kasus setiap tahunnya karena sudah mulai rutin untuk melakukan tes HIV/AIDS dan 
jika positif akan mendapatkan obat untuk menekan virus HIV selama masa 
kehamilan, serta mendapat konseling untuk tidak menyusui. 





2.1.6 Terapi HIV/AIDS 
      Pada pasien yang telah terdeteksi dalam keadaan AIDS, maka di rekomendasikan 
untuk dilakukan terapi dengan menggunakan anti retroviral (ARV). Perkembangan 
dan percobaan klinis terhadap kemampuan obat anti retroviral yang sering dikenal 
dengan highly active antiretroviral therapy (HAART) untuk menghambat HIV terus 
dilakukan selama 15 tahun terakhir ini.  HAART menunujukkan adanya penurunan 
jumlah penderita HIV yang dirawat, penurunan angka kematian, penurunan infeksi 
oportunistik, dan meningkatkan kualitas hidup penderita. HAART bisa memperbaiki 
fungsi imunitas tetapi tidak dapat kembali normal. Terapi HAART 
direkomendasikan untuk pasien dengan jumlah sel CD4 <500 sel/mm3  jika disertai 
infeksi tuberkulosis, infeksi virus hepatitis B, kehamilan, atau usia kurang dari 5 
tahun. 
      Pemberian ARV terhadap pasien dengan HIV terbukti dapat meningkatkan 
harapan serta kualitas hidup hingga mendekati normal. Selain itu, ARV kini sedang 
diajukan untuk diberikan pada awal infeksi HIV sebagai pencegahan progresivitas 
infeksi. 
      Terapi obat ARV diberikan dengan memberikan terapi kombinasi dengan 
menggunakan 3 ARV.  Prinsipnya ialah dengan menggunakan 1 ARV golongan Non 
Nucleoside Reverse Transcriptase Inhibitor ( NNRTI) dan 2 ARV golongan 







2.2 Cluster of Differentiation 4 (CD4) 
2.2.1 Definisi sel CD4 
      Cluster of Differentiation 4 (CD4) adalah sel darah putih atau limfosit T yang 
mengekspresikan molekul protein koreseptor CD4 pada permukaan sel. Istilah CD 
berarti cluster of differentiation yang mengacu pada suatu molekul yang dikenal oleh 
sekelompok (cluster) antibodi monoklonal yang dapat digunakan untuk 
mengidentifikasi jalur atau stadium differensial limfosit, sehingga dapat 
membedakan antar kelas limfosit. Jika virus HIV membunuh sel CD4 sampai < 200 
sel/mm maka kekebalan seluler akan hilang. Infeksi ini awalnya asimtomati, tanpa 
diimbangi upaya intervensi maka dari waktu kewaktu jumlah sel CD4 akan semakin 
rendah, sehingga membuka peluang infeksi sekunder dan muncul manifestasi klinis 
AIDS hingga sepsis. 3 14 
2.2.2 Patogenesis HIV menyerang limfosit sel  CD4 
      Sel target utama virus HIV tersebut adalah sel yang mampu mengekspresikan 
reseptor CD4, yaitu astrosit, mikroglia, monosit, dan makrofag. Pada orang dengan 
sistem kekebalan yang baik, jumlah CD4 berkisaran 1400-1500 sel/mm3. Pada 
penderita HIV/AIDS jumlah CD4 akan menurun dan dapat menyebabkan terjadinya 
berbagai defisit neurologis. Virus tersebut menstimulasi makrofag dan neuron 
terinfeksi untuk memproduksi substansi toksik yang  dapat berupa sitokin, 
chemokine, tumor necrosis factors-alpha (TNF-α), platelet activating factors yang 
menginduksi inflamasi, destruksi myelin dan sel saraf. Glikoprotein antigen envelope 





menghambat fungsi reseptor enzim neuronal (N-methyl-D-aspartate, NMDA) 
menyebabkan kegagalan prevalensi terhadap substansi toksik yang diproduksi virus 
dan sel glia terinfeksi untuk merusak neuron. 
      Pemeriksaan histopatologi saraf perifer pada DSP menunjukkan gambaran 
degenerasi aksonal dan demielinasi sekuder. Komponen virus yang bersifat 
neurotoksik, makrofag yang teriktifasi, sitokin dan chemokin bersama-sama 
membangkitkan berbagai kaskade sitotoksik dan disfungsi sistem imun yang 
menyebabkan degenarasi aksonal pada saraf perifer.1 
2.3 Manifestasi Oral Penderita HIV/AIDS 
      Penderita HIV/AIDS sering ditemukan manifestasi rongga mulut yang berupa 
lesi dan biasanya dapat ditunjukkan sebagai gambaran dari penyakit tersebut. 
Beberapa lesi yang sering di temukan pada penderita HIV/AIDS yaitu kandidiasis 
oral, sarkoma kaposi, herpes zoster, herpes simpleks, hairy leukoplakia, necrotizing 
ulcerative periodontitis (NUP) dan necrotizing ulcerative gingivitis (NUG). 21 
2.3.1 Hairy Leukoplakia 
     Biasanya tampak sebagai lesi berwarna putih, tidak dapat diangkat, bilateral pada 
lidah dan permukaan tidak rata. Lesi ini timbul pada permukaan ventral dan dorsal 
lidah , sangat jarang terjadi pada mukosa bukal. Infeksi ini dapat disebabkan oleh 
jamur candida dan biasanya asimtomatik. Bentuk lesi ini seperti berambut yang 







Gambar 2.2 Oral hairy leukoplakia 
Sumber : David A. Reznik. Oral manifestations of HIV disease. Vol.13 
No.5. 2006. 
2.3.2 Herpes Zoster 
      Herperz zoster merupakan infeksi yang terjadi pada kulit dan mukosa mulut. 
Biasanya disebabkan oleh virus Varicella Zoster. Herpes zoster mempengaruhi saraf 
dan lesinya terjadi di sepanjang jalannya saraf. Vesikel ini muncul sebagai lesi 
unilateral sepanjang perjalanan saraf dan pecah membentuk ulserasi yang biasanya 
terjadi selama 10-12 jam secara spontan dan biasanya menimbulkan bekas luka.20,22 
2.3.3. Sarkoma Kaposi 
      Sarkoma kaposi merupakan keganasan yang paling umum ditemui pada pasien 
HIV/AIDS. Lesi ini sering terlihat pada laki-laki homoseksual. Gambaran klinisnya 
terlihat sebagai makula, nodul atau plak yang datar atau menonjol, berbentuk 
lingkaran dan berwarna merah atau keunguan. Biasanya lesi ini terdapat pada daerah 
palatum atau gingiva. Sarkoma kaposi berhubungan dengan pasien yang memiliki 







Gambar 2.3 Kaposi’s sarcoma 
Sumber : David A. Reznik. Oral manifestations of HIV disease. Vol.13 
No.5. 2006. 
 
2.3.4 Necrotizing Ulcerative Periodontitis (NUP) 
      Necrotizing ulcerative periodontitis adalah penanda penurunan kekebalan tubuh 
yang parah. Kondisi biasanya ditandai dengan adanya nyeri yang hebat, kegoyangan 
gigi, perdarahan, bau mulut, ulserasi pada papilla ginggiva dan kehilangan tulang dan 






Gambar 2.4 Necrotizing ulcerative periodontitis 
Sumber : David A. Reznik. Oral manifestations of HIV disease. Vol.13 No.5. 
2006 
 
2.3.5 Necrotizing Ulcerative Gingivitis (NUG) 
      Destruksi pada satu atau lebih papila interdental disertai dengan nekrosis dan 
ulserasi. Biasanya terbatas pada margin gingiva. Gambaran klinisnya jaringan 
gingiva tampak merah mengkilap dan begkak, disertai oleh jaringan nekrotik abu-abu 
kekuningan yang mudah berdarah. Gejala yang biasanya dirasakan yaitu mudah 







Gambar 2.5 Necrotizing ulcerative Gingivitis 
Sumber : David A. Reznik. Oral manifestations of HIV disease. Vol.13 No.5. 
2006 
2.4 Kandidiasis Oral  
2.4.1 Definisi Kandidiasis Oral 
      Kandidiasis oral adalah infeksi primer atau sekunder dari genus Candida, 
terutama Candida albicans (C.albicans). Manifestasi klinisnya sangat bervariasi dari 
akut, subakut dan kronis ke episodik. Kelainan dapat lokal di mulut, tenggerokan, 
kulit, kepala, vagina, jari-jari tangan, kuku, bronkhi, paru, atau saluran pencernaan, 
atau menjadi sistemik misalnya septikemia, endokarditis dan meningitis. Proses 
patologis yang timbul juga bervariasi dari iritasi dan inflamasi sampai supurasi akut, 







2.4.2 Kandidiasis Oral Pada Penderita HIV/AIDS 
      Secara epidemiologi menurut laporan World Health Organization (WHO) tahun 
2001 frekuensi kandidiasis oral antara 5,8% sampai 98,3%. Kejadian kandidiasis oral 
dihubungkan dengan faktor-faktor predisposisi seperti usia, jenis kelamin, kebiasaan 
merokok, penggunaan antibiotik oral, dan pengobatan antiretroviral. Faktor 
predisposisi untuk timbulnya kandidiasis oral pada pasien dengan HIV /AIDS 
disebabkan oleh faktor jumlah sel CD4 yang menurun. Patofisiologi terjadinya 
kandidiasis oral pada pasien HIV/AIDS diperankan oleh beberapa faktor seperti 
virulensi dari spesies Candida, imunitas selular yang diperankan terutama oleh sel 
CD4 dan imunitas alamiah oleh sel keratinosit rongga mulut. Timbulnya gejala klinis 
sangat tergantung antara kolonisasi Candida spp, pada mukosa mulut, virulensi 
Candida spp., dan kerusakan dari sistem imun mukosa dan progresifitas dari infeksi 
HIV.5,17 
      Infeksi Kandidiasis Oral memiliki beberapa gambaran klinis. Secara klinis 
kandidiasis oral dapat dibedakan menjadi 4 jenis yaitu : 
2.4.3 Kandidiasis Eritematosa 
      Kandidiasis Eritematosa juga dikenal dengan nama kandidiasis atropik akut atau 
denture sore mouth atau denture stomatitis. Kandidiasis jenis ini membuat daerah 
permukaan mukosa oral mengelupas dan tampak sebagai bercak-bercak merah difus 
yang rata. Kandidiasis eritrometosa dapat disebabkan oleh bermacam-macam faktor 
yaitu trauma, infeksi, pemakaian gigi tiruan yang terus menerus, oral hygiene buruk, 





      Faktor predisposisi lain adalah merokok dan perawatan dengan antibiotik 
spectrum luas. Tampilan klinis yang terlihat pada kandidiasis ini yaitu daerah yang 
eritema atau kemerahan dengan adanya sedikit perdarahan di daerah sekitar dasar 
lesi. Hal ini sering dikaitkan dengan terjadinya keluhan mulut kering pada pasien. 
Lesi ini dapat terjadi dimana saja dalam rongga mulut,  tetapi daerah yang paling 
sering terkena adalah lidah, mukosa bukal, dan palatum. Kandidiasis eritematosa 
dapat diklasifikasikan dalam tiga tipe yaitu : 19,20 
a.  Tipe 1  : Inflamasi sederhana terlokalisir atau pinpoint hiperemia. 
b. Tipe 2           : Eritematosa atau tipe sederhana yang umum eritema lebih    
tersebar meliputi sebagian atau seluruh mukosa yang tertutup gigi tiruan. 
c. Tipe 3  : Tipe granular (Inflamasi papila hiperplasia) umumnya   meliputi 
bagian tengah palatum durum dan alveolar ridge. 
 
Gambar 2.6 Erythematous Candidiasis 








2.4.4 Kandidiasis Pseudomembranous 
      Kandidiasis pseudomembranous secara umum diketahui sebagai thrush, yang 
merupakan bentuk yang sering terdapat pada neonatus. Ini juga dapat terlihat pada 
pasien yang menggunakan terapi kortikosteroid atau pada pasien dengan 
imunosupresi. Kandidiasis psedomembran memiliki presentasi dengan plak putih 
multipel yang dapat dibersihkan. Plak putih tersebut merupakan kumpulan dari hifa. 
Mukosa dapat terlihat eritema. Ketika gejala-gejala ringan pada jenis kandidiasis ini 
pasien akan mengeluhkan adanya sensasi seperti tersengat ringan atau kegagalan 
dalam pengecapan.19 
       
 
      Gambar 2.7 Pseudomembranous Candidiasis 










2.4.5 Kandidiasis Hiperplastik 
      Kandidiasis hiperplastik dikenal juga dengan leukoplakia kandida. Kandidiasis 
hiperplastik ini ditandai dengan adanya plak putih yang tidak dapat dibersihkan. Lesi 
harus disembuhkan dengan terapi antifungal secara rutin. Umunya terjadi pada 
daerah dorsum lidah dan mukosa bukal dengan adanya rasa terbakar pada mulut.19 
 
Gambar 2.8 Hiperplastic Candidiasis 





2. 4.6 Angular Cheilitis 
      Angular cheilitis ditandai dengan pecah-pecah, mengelupas maupun ulserasi 
yang mengenai bagian sudut mulut. Gejala ini biasanya disertai dengan kombinasi 
dari bentuk infeksi kandidiasis lainnya, seperti tipe eritematosa. Faktor penyebab 
angular cheilitis dapat berupa defisiensi nutrisi, defisiensi imun, infeksi bakteri dan 





sembuh secara spontan. Pada pasien HIV/AIDS angular cheilitis biasanya terjadi 
secara unilateral pada dewasa muda.18,19 
 
 
Gambar 2.9 Angular Cheilitis 
Sumber : David A. Reznik. Oral manifestations of HIV disease. Vol.13 
No.5. 2006. 
 
 2.4.7 Pengobatan Kandidiasis Oral 
      Pengobatan kandidiasis terdiri dari pengobatan awal dan pengobatan lanjut. 
Pengobatan kandidiasis awal yaitu : 19 
 a. Nistatin 
     Nistatin merupakan obat pertama pada kandidiasis oral yang terdapat dalam 
bentuk topikal. Obat nistatin tersedia dalam bentuk krim dan suspensi oral. Tidak 
terdapat interaksi obat dan efek samping yang signifikan pada penggunaan obat 





 b. Ampoterisin B 
    Obat ini dikenal dengan Lozenge (fungilin 10 mg) dan suspensi oral 100 mg/ml 
dimana diberikan tiga sampai empat kali dalam sehari. Ampoterisin B menginhibisi 
adhesi dari jamur kandida pada sel epitel. Efek samping pada obat ini adalah efek 
toksisitas pada ginjal. 
c. Klotrimazol 
      Obat ini mengurangi pertumbuhan jamur dengan menginhibisi ergosterol. 
Klotrimazol dikontraindikasikan pada infeksi sistemik. Obat ini tersedia dalam 
bentuk krim dan tablet 10 mg. Efek utama pada obat ini adalah rasa sensasi tidak 
nyaman pada mulut, peningkatan level enzim hati, mual dan muntah. 
Adapun pengobatan lanjut kandidiasis oral  yaitu : 
a. Ketokonazol  
      Ketokonazol memblok sintesis ergosterol pada membran sel fungal dan diserap 
dari gastrointestinal dan dimetabolisme di hepar. Dosis yang dianjurkan adalah 200-
400 mg tablet yang diberikan sekali atau dua kali dalam sehari selama dua minggu. 
Efek samping adalah mual, muntah, kerusakan hepar dan juga interaksinya dengan 
antikoagulan. 
b. Flukonazol 
      Obat ini menginhibisi sitokrom p450 fungal. Obat ini digunakan pada kandidiasis 
orofaringeal dengan dosis 50-100 mg kapsul sekali dalam sehari selama 2-3 minggu. 
Efek samping utama pada pengobatan dengan menggunakan flukonazol adalah mual, 






      Itrakonazol merupakan salah satu antifungal spektrum luas dan 
dikontraindikasikan pada kehamilan dan penyakit hati. Dosis obat adalah 100 mg 
dalam bentuk kapsul sehari sekali selama dua minggu. Efek samping utama adalah 
mual, neuropati dan alergi. 
 2.5 Pemeriksaan Laboratorium 
       Kandidiasis oral dapat di diagnosis dengan melihat tanda dan gejala klinis.  
Pengambilan sampel untuk pemeriksaan sebaiknya dilakukan untuk mengidentifikasi 
dan mengetahui tipe kandida yang terdapat pada rongga mulut pasien HIV/AIDS dan 
untuk mengetahui sensitifitas terhadap anti jamur yang akan diberikan.  
2.5.1 Metode Isolasi 
      Teknik  yang sering digunakan untuk isolasi jamur kandida dari rongga mulut 
yaitu swab, smear, imprint culture, pengumpulan seluruh saliva, bilas mulut 
konsentrasi tinggi dan biopsi mukosa. Masing-masing dari teknik isolasi tersebut 
memiliki beberapa kelebihan dan kekurangan. Tekink pemilihan sampel ditentukan 
berdasarkan lesi yang akan diperiksa dan mengambilan sampel yang dilakukan 
secara langsung dapat menggunakan metode swab dan imprint karena metode ini 








2.5.2 Media Kultur 
      Media kultur yang sering digunakan beberapa metode untuk identifikasi jenis 
kandida yaitu kultur pada Cornmeal Tween 80, uji fermentasi karbohidrat, dan kultur 
pada media agar misalnya  SDA (Sabourauds Dextrose Agar). Adapun media kultur 
yang paling sering digunakan yaitu SDA (Sabourauds Dextrose Agar),  yang mampu 
menahan pertumbuhan bakteri lain karena pH yang rendah. Pada umumnya SDA 
diinkubasi selama 24-48 jam atau 3-4 hari pada suhu 38oC. 17,19 
  
 
2.10 Kultur Fungal Kandida 







           Dalam beberapa tahun terakhir, media kultur telah dikembangkan untuk 
mengidentifikasi jenis spesies Candida tertentu berdasarkan bentuk dan warna koloni 
candida tersebut. Keuntungan dari media kultur ini dapat menentukan jenis 
pengobatan sesuai spesies Candida yang ditemukan. Misalnya Pagano Levin Agar 
atau commercially available chromogenic agar, CHRO Agar Candida,  Albicans ID, 
Fluroplate, dan Candichrom albicans. 
 
       
      
 













KERANGKA KONSEP DAN ALUR PENELITIAN 
















: Variabel yang diteliti 
: Variabel yang tidak diteliti 
  
     Pasien HIV/AIDS 
Kandidiasis 
Kandidiasis 
     Eritematous 
Kandidiasis 
       
Pseudomembran 
Kandidiasis 
     Hiperplastik 
      Angular  
      Cheilitis 
     Jumlah Sel T- CD4 
    Herpez 
    Zoster 
     NUG 
dan NUP 
     Hairy 
Leukoplakia      
Sarkoma 
Kaposi 
    Virus 



























PENDATAAN PASIEN HIV/AIDS 
DI RUMAH SAKIT WAHIDIN 
SUDIROHUSODO 
MELAKUKAN PEMERIKSAAN 
KANDIDIASIS PADA RONGGA 
MULUT PASIEN HIV/AIDS 
 
 
MELAKUKAN APUSAN PADA 
KANDIDIASIS PADA RONGGA 
MULUT PASIEN HIV/AIDS 
KULTUR 
    DILABORATORIUM 
PENDATAAN JUMLAH SEL CD4 
PADA REKAM MEDIS 
PASIEN 
HIV /AIDS 
        ANALISIS  
        
PENGOLAHAN 
DATA 








4.1 Jenis Penelitian 
      Jenis penelitian yang digunakan adalah observasional analitik. 
4.2 Desain Penelitian 
      Penelitian ini menggunakan desain penelitian cross-sectional study. 
4.3 Lokasi Penelitian 
      Lokasi penelitian dilakukan di Infection Center Rumah Sakit Dr Wahidin 
Sudirohusodo, Kota Makassar, Sulawesi Selatan. 
4.4 Waktu Penelitian 
      Penelitian ini akan dilakukan pada bulan Mei -  Agustus 2016 
4.5 Populasi Penelitian 
      Populasi penelitian yang akan digunakan adalah pasien HIV/AIDS di Rumah 
Sakit Dr Wahidin Sudirohusodo yang menderita kandidiasis. 
4.6 Sampel Penelitian 
      Sampel yang akan digunakan pada penelitian adalah 30 pasien HIV/AIDS. 
4.7 Metode Pengambilan Sampel 
      Metode pengambilan sampel yang digunakan adalah Quota Sampling. 
4.8 Kriteria Sampel  
 1. Kriteria Inklusi : 






 2. Kriteria Eksklusi : 
   a) Pasien HIV/AIDS di Rumah Sakit Dr Wahidin Sudirohusodo yang 
perokok, alkoholik,pengguna antibiotik dan memakai gigi tiruan. 
 b) Pasien HIV/AIDS di Rumah Sakit Dr Wahidin Sudirohusodo yang tidak bersedia 
mengikuti kegiatan penelitian. 
4.9 Penentuan Variabel Penelitian 
  a) Variabel Bebas : HIV/AIDS 
 b) Variabel akibat : sel CD4 dan Kandidiasis Oral 
4.10 Definisi Operasional Variabel 
 a)   AIDS (Acquired Immunodeficiency Syndrome) adalah kumpulan gejala dan 
infeksi yang timbul karena rusaknya sistem kekebalan tubuh manusia akibat infeksi 
virus HIV (Human Immunnodeficiency Virus), dimana jumlah sel T CD4 <350 
sel/mm3. 
 b) Cluster of Differentiation 4 (CD4) adalah sel darah putih atau limfosit T yang 
mengekspresikan molekul protein koreseptor CD4 pada permukaan sel. Istilah CD 
berarti cluster of differentiation yang mengacu pada suatu molekul yang dikenal oleh 
sekelompok (cluster) antiodi monoklonal yang dapat digunakan untuk 
mengidentifikasi jalur atau stadium differensial limfosit, sehingga dapat 
membedakan antar kelas limfosit. 
 c)  Kandidiasis oral adalah infeksi primer atau sekunder dari genus Candida, 






4.11 Teknik Analisa Data 
 a)  Jenis data adalah data sekunder yang diperoleh dari rekam medik dan data 
primer yang diperoleh secara langsung dari objek yag diteliti. 
 b) Data diperoleh dengan cara melihat rekam medik jumlah sel CD4 pasien 
HIV/AIDS yang menderita kandidiasis oral dan memeriksa keadaan rongga mulut 
pasien HIV/AIDS kemudian melakukan pengambilan apusan pada kandidiasis 
selanjutnya melakukan kultur laboratorium. 
4.12 Alat dan Bahan 
 Alat yang digunakan : 
1. Alat tulis 
2. Jas lab 
3. Maser dan Handskun 
4. Alat Diagnostik Set 
5. Cotton Swab ( Kapas lidi steril ) 
6. Tabung 
7. Cawan Petri 
8. Bunsen 
9. Ose  
10. Mikroskop 
11. Inkubator 





Bahan yang digunakan : 
1. NaCl steril 
2. SDA (Sabourauds Dextrose Agar). 
3. Pewarna Gram 
4. Bahan Biokimia ( Glukosa, Laktosa, Sukrosa dan Maltosa ) 
 
4.13 Prosedur Penelitian 
1. Dilakukan pendataan pada pasien HIV/AIDS di Rumah Sakit Dr Wahidin 
Sudirohusodo 
2. Melihat  rekam medis pasien HIV/AIDS yang menderita kandidiasis oral. 
3. Melakukan pemeriksaan pada rongga mulut pasien HIV/AIDS yang menderita 
kandidiasis oral. 
4. Pengambilan spesies pada pasien tersebut dengan melakukan usapan (cotton 
swab) pada daerah yang terdapat kandidiasis menggunakan kapas lidi yang steril 
dengan teknik aseptik agar spesies tidak terkontaminasi dengan flora normal. 
5. Kapas lidi yang mengandung spesies kandida kemudia dimasukkan ke dalam 
tabung yang berisi larutan NaCl. 
6. Beri identitas pada tabung reaksi tersebut. 
7. Spesies kandida tersebut kemudian dibawa ke Laboratorium Mikrobiologi. 
8. Pindahkan hasil swab tersebut pada medium SDA (Sabourauds Dextrose Agar). 
Dengan menggunakan ose yang telah dipanaskan, kemudian inkubasi selama 3-4 hari 





9. Kemudian dilanjutkan tes biokimia untuk melihat spesies kandida dengan 
menggunakan medium glukosa, maltosa, sukrosa dan laktosa. inkubasi 3-4 hari pada 
suhu 37oC. 
10. Dilakukan pewarnaan gram dan pemeriksaan mikroskop untuk melihat morfologi 
kandida. 

























      Penelitian ini dilakukan di Instalasi Penyakit Menular Dr Wahidin Sudirohusodo 
dan Laboratorium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Universitas Hasanuddin.  Pada 
penelitian ini dilakukan pemeriksaan rongga mulut dan melihat jumlah sel CD4 
pasien HIV/AIDS yang memenuhi kriteria inklusi dan ekslusi, sebanyak 30 pasien. 
Pengambilan sampel kandidiasis dengan metode apusan menggunakan cotton swab. 
Setelah melakukan pengambilan apusan kandidiasis kemudian dilakukan 
pemeriksaan kultur dilaboratorium. 
      Beberapa penelitian membuktikan bahwa manifestasi oral berupa kandidiasis 
pada penderita HIV/AIDS tiap tahunnya terus meningkat. Hal ini berkaitan dengan 
penurunan jumlah sel CD4 sehingga mengakibatkan terjadinya infeksi virus, bakteri 
dan jamur. Adanya hubungan yang begitu erat antara penurunan jumlah sel CD4 
dengan perkembangan manifestasi oral, maka sering dilakukan penelitian mengenai  
infeksi HIV/AIDS dan perluasannya. Adapun dalam penelitian ini dibahas mengenai 
beberapa hal yang berkaitan dengan penurunan jumlah sel CD4 dengan 
perkembangan kandidiasis oral pada penderita HIV/AIDS ditinjau dari kelompok 
umur, jenis kelamin, kadar sel CD4, kejadian kandidiasis, hubungan jumlah sel CD4 
dengan perkembangan kandidiasis pada pasien HIV/AIDS, dan jenis kandida yang 






1. Distribusi Sampel 
a. Distribusi Sampel Berdasarkan Usia 










      Tabel 1 menunjukkan 
bahwa dari 30 responden, jumlah responden tertinggi adalah pada kelompok umur 
31-40 tahun, yaitu sebanyak 53,3%. Sedangkan jumlah responden terendah adalah 
pada kelompok umur 51-60 dan >60 tahun, yaitu sebanyak 3,3%.  
 
b. Distribusi Sampel Berdasarkan Jenis Kelamin 








Umur (tahun) N % 
<= 20 3 10,0 
21-30 5 16,7 
31-40 16 53,3 
41-50 4 13,3 
51-60 1 3,3 
>60 1 3,3 
Total 30 100,0 
Jenis Kelamin N % 
Laki-laki 22 73.3 
Perempuan 8 26.7 





      Tabel 2 diketahui penderita kandidiasis oral dengan jenis kelamin laki-laki 22 
pasien (73.3%)  dan jenis kelamin perempuan 8 pasien (26.7%). 
c.  Distribusi Sampel Berdasarkan Kadar CD4 







      Tabel 4 menunjukkan bahwa dari 30 responden yang memiliki kadar CD4 <=100 
sebanyak 22 orang (73,3%) sedangkan yang memiliki kadar CD4 >100 sebanyak 8 
orang (26,7%). 
 
d. Distribusi Sampel Berdasarkan Kejadian Kandidiasis Oral 







Sumber: Data Primer 
 
Kategori CD4 N % 
<=100 22 73,3 
>100 8 26,7 




Positif 22 73,3 
Negaitf 8 26,7 





      Tabel 5 menunjukkan bahwa dari 30 responden yang mendapat kejadian 
kandidiasis oral positif sebanyak 22 orang (73,3%) sedangkan yang mendapat 
kejadian kandidiasis oral negatif sebanyak 8 orang (26,7%). 
e. Distribusi Sampel Berdasarkan Jenis Kandida 






Sumber: Data Primer 
      Tabel 6 diketahui jenis kandida yang paling banyak ditemukan yaitu C.Albicans 








Jenis Kandida N % 
C.Albicans 15 50.0 
C.Pseudotropikalis 2 6.6 
C.Krusei 5 16.7 
Tidak Tahu 8 26.7 





f. Hasil Analisis Fisher Exact Test 









n % N % n % 
Positif 22 100,0 0 0,0 22 73,3 
0,000 Negatif 0 0,0 8 100,0 8 26,7 
TOTAL 30 100,0 
      *Fisher Exact test: p<0.05; significant 
      Tabel 7 menunjukkan bahwa dari 30 responden yang mendapat kejadian 
kandidiasis oral positif dan memiliki kadar CD4 <=100 sebanyak 22 orang (73,3%) 
sedangkan yang mendapat kejadian kandidiasis oral negatif dan memiliki kadar CD4 
>100 sebanyak 8 orang (26,7%). Berdasarkan hasil uji Fisher Exact Tets, diperoleh 
p-value = 0,000 (p < 0,05; significant). Hal ini berarti ada hubungan yang signifikan 
antara jumlah Cluster Of Differentiation 4 (CD4) dengan perkembangan kandidiasis 
oral pada penderita HIV/AIDS. 
      Selain itu juga ditemukan beberapa manifestasi oral yang lain seperti ulser, 
Necrotizing Ulcerative Periodontitis (NUP) dan Necrotizing Ulcerative Gingivitis 










      Kandidiasis oral merupakan infeksi oportunistik yang paling umum terjadi pada 
penderita HIV/AIDS yang disebabkan karena pertumbuhan jamur Candida, 
khususnya candida albicans. Hal ini dikaitkan dengan menurunya jumlah sel CD4. 
Oleh karena itu dilakukan penelitian mengenai hubungan jumlah CD4 dengan 
perkembangan kandidiasis oral pada penderita HIV/AIDS. Penelitian ini dilakukan 
pada bulan Mei-Agustus 2016 setelah mendapatkan izin dari bagian Diklit Rumah 
Sakit Umum Daerah Dr.Wahidin Sudirohusodo untuk melakukan penelitian di 
Bagian Instalasi Penyakit Menular yang memenuhi kriteria inklusi. Subjek penelitian 
diambil dengan menggunakan teknik Purposive Sampling. Pada penelitian ini 
diperoleh total 30 sampel. Data diambil secara primer dan sekunder dengan 
melakukan pemeriksaan rongga mulut juga dengan melihat rekam medis penderita 
HIV/AIDS. 
      Karakteristik sampel penelitian tersebut dilihat dari usia yang diketahui bahwa 
kejadian kandidiasis oral pada penderita HIV/AIDS terbanyak terjadi pada usia  31-
40 tahun sebanyak 16 pasien (53.3%). Hal ini sesuai dengan penelitian oleh Aulia 
Luthfi Kusuma (2014) usia terbanyak yang menderita kandidiasis oral kelompok usia 
31-40 tahun di RSUD Dr.Moewardi Surakarta. Kelompok usia tersebut masuk dalam 
kategori Usia produktif, yang sangat beresiko terhadap penularan HIV/AIDS. Hasil 





pasien HIV/AIDS, yang menyatakan bahwa jumlah terbanyak pasien HIV/AIDS 
yaitu pada kelompok umur 30-39 tahun sebanyak 17 orang (40.48%) dan kelompok 
umur 20-29 tahun sebanyak 13 orang (30.95%). Hal ini sesuai dengan penelitian 
sebelumnya yang menunjukkan bahwa persentase pasien HIV/AIDS yang tercatat 
diklinik CVT RSUD Arifin Achmad terbanyak adalah kelompok umur 30-39 tahun 
berjumlah 37 orang (42.04%), diikuti umur 20-29 tahun berjumlah 26 orang 
(29.55%). Hal ini tidak sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Widoyono 
(2008), bahwa HIV/AIDS paling banyak terjadi pada usia produktif yang berkisar 
antara 20-29 tahun dengan persentase sebanyak 49.57%. Meskipun demikian, dari 
hasil penelitian-penelitian tersebut, dapat dilihat bahwa sebagian besar kasus 
HIV/AIDS terjadi pada usia produktif, yaitu pada kelompok umur 20-49 tahun. Hal 
ini disebabkan karena pada kelompok usia produktif ini merupakan usia dimana 
seseorang sedang aktif melakukan hubungan seksual dan penyalahgunaan obat (drug 
abuse) yang merupakan resiko tinggi untuk tertularnya virus HIV.  3,9 
      Selain itu penelitian Erledis Simanjuntak (2010), juga menunjukkan adanya 
hubungan yang signifikan antara umur dan HIV/AIDS dimana dapat disimpulkan 
bahwa usia yang paling beresiko terhadap HIV/AIDS adalah umur 25-34 tahun, 
umur 15-24 tahun dan umur 35-44 tahun. Kelompok usia tersebut masuk dalam 
kategori usia remaja dan usia produktif, yang sangat beresiko terhadap penularan 
HIV/AIDS. Infeksi HIV/AIDS sebagian besar (>80%) diderita oleh kelompok usia 
produktif (15-49%). Banyak faktor yang menyebabkan tingginya kasus HIV/AIDS 





HIV/AIDS, oleh karena usia remaja identik dengan semangat bergelora dan terjadi 
peningkatan libido. Selain itu resiko ini di sebabkan faktor lingkungan remaja.24 
      Pada penelitian tersebut dilihat dari jenis kelamin diketahui kejadian kandidiasis 
oral pada penderita HIV/AIDS terbanyak adalah laki-laki 22 pasien (73.3%), dan 
perempuan 8 pasien (26.6%). Hasil ini sesuai dengan penelitian HIV/AIDS tahun 
2010, mengenai analisis faktor resiko penularan HIV/AIDS di kota Medan 
berdasarkan jenis kelamin, laki-laki (83.5%) dan perempuan sejumlah (16.5%). 
Penelitian lain oleh Rini aptriani (2014) menunjukkan bahwa pasien HIV/AIDS yang 
tercatat diklinik VCT RSUD Arifin Achmad lebih banyak laki-laki yanitu berjumlah 
56 orang (63.64%) dan perempuan dengan jumlah 32 orang (36.36%).9 
      Resiko laki-laki menderita HIV/AIDS jika dilihat dari nilai odds ratio adalah 
laki-laki 3.248 kali lebih tinggi dari perempuan. Hali ini dikarenakan bahwa 
mayoritas pengguna jarum suntik adalah laki-laki. Demikian juga dengan pelanggan 
seks komersial kebanyakan laki-laki. Selain itu, hal ini disebabkan karena laki-laki 
umumnya mempunyai mobilitas tinggi, suka berganti pasangan dan cenderung untuk 
memakai NAPZA dengan jarum suntik. Hal ini didukung dengan laporan dari 
Depkes RI (2006) yang menyatakan bahwa penularan HIV/AIDS terbanyak terjadi 
melalui penggunaan jarum suntik bersama yang tercemar virus HIV pada 
penyalahgunaan NAPZA suntik (IDU) diikuti penularan melalui hubungan 
heteroseksual.19 
      Berdasarkan jumlah sel CD4, pasien HIV/AIDS terbanyak adalah jumlah sel T 





sebanyak 8 orang (26.7%). Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Innes (2011) yang dilakukan di RSUP Dr.Kariadi Semarang bahwa dari 42 pasien 
HIV/AIDS yang dirawat di bangsal penyakit dalam sebesar 90.47% pasien memiliki 
jumlah sel T CD4 <100 sel/mm3. Hasil penelitian tersebut sama dengan hasil 
penelitian Tarni dkk (2008) di Pokdikus HIV/AIDS RSCM Jakarta. Penelitian yang 
dilakukan Omar dkk, (2006) di Tanzania didapatkan hasil bahwa 79.52% pasien 
HIV/AIDS dengan Kandidiasis Oral memiliki jumlah kadar CD4 <200/mm3. kadar 
CD4 <200/mm3 menunjukkan terinfeksi kandidiasis pada fase lanjut. Dari data-data 
tersebut bahwa ada hubungan jumlah kadar CD4 dengan perkembangan infeksi 
oportunistik kandidiasis oral, semakin rendah kadar CD4, maka peluang terjadinya 
infeksi oportunistik lebih besar. 7,15 
      Berdasarkan kejadian kandidiasis ditemukan bahwa pasien HIV/AIDS yang 
menderita kandidiasis postif sebanyak 22 orang (73.3%) dan kandidiasis negatif 
sebanyak  8 orang )26.7%). Hal ini berkaitan dengan kadar CD4 yang dimiliki pasien 
tersebut. Pasien yang mengalami kandidiasis positif memiliki kadar CD4 <100 
sel/mm3 sedangkan  pasien yang mengalami kandidiasis negatif kadar CD4 >100 
sel/mm3. Dari hasil penelitian yang dilakukan oleh Ghate et al. (2009), menunjukkan 
bahwa pasien dengan jumlah sel CD4 <200 sel/mm3 memiliki kerentanan enam kali 
dalam perkembangan infeksi oportunistik dibandingkan dengan jumlah sel CD4 
>350 sel/mm3.25 
      Hasil pemeriksaan laboratorium ditemukan tipe kandida, yakni candida albicans 





pertumbuhan kandida negatif. Hal ini dikarena mungkin pada pengambilan swab 
tidak terlalu efektif ataupun kondisi OH pasien yang baik sehingga tidak terdapat 
kandida pada rongga mulut pasien tersebut. Berdasarkan  penelitian Okonkwo 
(2013), mengenai prevalensi kandida yang didapatkan pada penderita HIV di 
Negeria, ditemukan 30 kandida, yakni 24 (80.00%) candida albicans. Selain itu juga 
ditemukan tipe candida non albicans, yakni Candida tropicalis 1 (3.33%), Candida 
pseudotropicalis 3 (10.00%), Candida parasiolosis 1 (3.33%), Candida sp 1 
(3.33%).  
      Hasil tersebut juga didukung penelitian yang dilakukan oleh Anwar (2012) yang 
menyatakan bahwa tipe kandida yang didapatkan dengan melakukan apusan pada 
rongga mulut pada daerah kandidiasis terbanyak adalah candida albicans yaitu 
sebanyak 41, kemudian diikuti oleh candida guillermondi yaitu sebanyak 12.  
Adapun yzng menjadi kekurangan dalam penelitian ini adalah jumlah sel T CD4 
pasien HIV/AIDS tidak diperiksa secara langsung oleh peneliti melainkan didapatkan 
dari data rekam medik pasien dan tidak dilakukan follow-up mengenai terapi pada 
pasien. 19 
      Dari hasil uji Fisher Exact Tets, diperoleh p-value = 0,000 (p < 0,05; significant). 
Hal ini berarti ada hubungan yang signifikan antara jumlah Cluster Of Differentiation 4 
(CD4) dengan perkembangan kandidiasis oral pada penderita HIV/AIDS. Semakin 










 Adapun simpulan yang bisa ditarik dari hasil penelitian ini yaitu: 
1. Dari hasil penelitian berdasarkan uji Fisher Exact Tets, diperoleh p-value = 
0,000 (p < 0,05; significant). Hal ini berarti ada hubungan yang bermakna 
antara kadar CD4 dengan perkembangan kandidiasis oral pada penderita 
HIV/AIDS yaitu  
2. Jumlah sel CD4 yang paling banyak didapatkan yaitu jumlah sel 
CD4<100/mm3 yakni sebanyak 22 pasien (73.3%). 
3. Berdasarkan hasil pemeriksaan laboratorium mikrobiologi, jenis candida 
yang paling banyak ditemukan pada penderita HIV/AIDS yaitu Candida 
Albicans sebanyak 15 pasien (50.0%). 
4. Infeksi oportunistik berupa kandidiasis dapat terjadi pada kadar sel CD4 <200 
sel/mm3. 
7.2 Saran 
1.  Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai hubungan sel CD4 dengan 
perkembangan kandidiasis oral pada penderita HIV/AIDS dengan waktu, 
karakteristik,  sampel, dan lokasi yang lebih banyak. 
2. Meningkatkan pelayanan kesehatan pada penderita HIV/AIDS untuk 
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